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INTRODUCCION: 7

Un problema comiin en el neonato prematurc es la suscep
tibilidad a presentar hemorragia intracraneal (HIC) ya -~
sea intraventricular (HIV) o periventricular (HPV}, cuya-
incidencia oscila entre el 30-45% en los recién nacidos -
(RN) menores de 1500 g. de peso al nacer o menores de 35-
semanas de edad gestacional estimada (5,11,12).La inciden
cia en autopsia de infantes prematuros es de 56-71% (4).-
Algunos autores mencionan que es el hallazgo mas comun -
del Sistema Nervioso Central en autopsia neonatal, por lo
que constituye una de las principales causas de mortali -
dad y dafio neuroldgico de magnitud variable en los sobre-
vivientes (10).

La variedad mas comiin de HIC que se encuentra en el -
periodo neonatal, especificamente en los RN prematuros es
la HIV-PV, a diferencia de los infantes de término cuya -
localizacidn mads frecuente es a nivel de los plexos coroi
des; La HIV-PV se origina frecuentemente a nivel de la -
matriz germinal subependimaria en el 75-95% de los casos-
Y que es una estructura anatomica,localizada en el surco-
caudotalamico, propia del RN prematuro, que involuciona -
entre la vigésimo sexta y trigésimo segunda semana de -
gestacidn, la cual contiene una delicada y friable vascu-
laridad que es partiéularmente susceptible a hemorragia,-
es asi como tanto los RN prematuros como los nifios some -
tidos a asfixia severa, muestran serias dificultades para
regular su flujo sanguineo cerebral (FSC), de tal manera-
que los cambios ocurridos en la tensidn arterial (TA) son
transmitidos con la misma intensidad a los cépilares ce -
rebrales en dinde la hipotension es capaz de condicionar-
necrosis vascular y rupturas capilares principalmente a -
nivel de la matriz gerninal (5,10,11,12).



La HIC puede quedar limitada a la matriz germinal o -~
bien extenderse al parénquima cerebral adyacente, también
puede abrirse hacia la limitante ependimaria del sistema-
ventricular (7).

Para fines practicos no esta bien comprendida la etio-
logia de la HIV-HPV, proponiendose por ende a factores -
que la expliquen. Dentro de los mas sobresalientes se en-
cuentran: hipoxia severa, incremento de la presidn venosa
por el empleo de PEEP, hipertension venosa secundaria a -
insuficiencia cardiaca, persistencia del conducto arterio
56, hiperosmolaridad sanguinea causada por el uso de gran
des dosis de bicarbonato,edema cerebral, hipercérbia, ex-
pansidn brusca del volumen sanguineo e incluso hiperoxe -
mia; se implican también factores maternos como lo es la-
toxemia gravidica y la ingesta de farmacos anticoagulan -
~tes, incluyendo la ingesta de acido acetilsalicilico.

El cuadro clinico, cuando existe, esta caracterizado -
principalmente por crisis convulsivas tonico-clonicas ge-
neralizadas, pupilas fijas, cuadriparesia flaccida, hipo-
ventilacidén, estado de coma, presencia de apneas, abomba-
miento de la fontanela anterior, descenso brusco del he -
matocrito del mds del 10%, hipotensidn y paro respirato -
rio.

El diagnostico depende fundamentalmente del cuadro cli
nico, datos de laboratorio y hallazgos ultrasonograficos-
(USG) :E1l ultrasonido (US) en la actualidad a mostrado ser
un método confiable, no invasivo y de facil realizacidn,-
lo que es ventaja incluso en relacidn a la tomografia com

“‘putada (TC),'en cuante a gue no utiliza energia 'jonizan- -
te, no es necesaria la sedacién y/o anestesia y el costo-
es mas bajo ademas de ser una técnica sensible y especi-~
fica,algunos autores reportan frecuencia similar a la TC.



La exploracion por medio del US de alta resolucidn se-
efectua con un transductor de 5.0 o de 7.5 MHZ.lo que da-
una precision anatomica detallada de las estructuras a es
tudiar, utilizando como ventana aciistica principalmente -
la fontanela anterior del neonato, obteniendo cortes en -
el plano sagital,coronal y axial.

De acuerdo a los hallazgos por US existen dos clasifi-
caciones utilizadas actualmente en la HIV-PV y que son:

Clasificacidén de Volpe (13):

Grado 1 - Hemorragia subependimaria

Grado I1 - Hemorragia menor del 50% de
los ventriculos laterales -
visualizados en el plano pa
rasagital

Grado III - Hemorragia mayor del 50% de
los ventriculos laterales -
visualizados sobre un plano
parasagital.

Clasificacién de Papile (5):

‘Grado I =~ Hemorragia subependimaria

Grado II - Hemorragia intraventricular
sin dilatacidn ventricular.

Grado III - Hemorragia intraventricular
con dilatacidn ventricular.

Grado IV - Hemorragia intraventricular
con extensidn parenquimato-—
sa.

Segﬁn este autor la hemorragia ocurrid dentro de la -
primera semana de vida y reportd: GI-20%, GII-10%, GIII -
7% y GIV-7% (7). '



Otros autores mencionan que la HIC ocurre en las pri -
meras 12-72 horas de vida.El 40-50% en el primer dia y -
8010 el 3% después del cuarto dia de vida.

El insulto hipéxico-isquémico como complicacidn de la-
HIC y como causa primaria, juega un papel importante en -
la patologia intracraneal del RN prematuro, cuya secuela-
fundamental es el dafio neurologico residuval. Las leucoen-
cefalopatias son comunes, se reportan aproximadamente en-
un 87% de los neonatos muertos por HIV. La leucomalacia -
periventricular (LPV), es una leucoencefalopatia que afec
ta la materia blanca adyacente a los ventriculos latera -
les, Yy que es el resultado de una pobre perfusidon de las-
zonas limite entre las arterias cerebral media,anterior y
posterior y entre las arterias ventriculopedal y ventricu
lofugal,y que consiste en areas de edema que se infartan-
y después sufren necrosis focal en la materia blanca, pos
teriormente se licuan Yy que mas tarde se transforman en -~
lesiones quisticas, esto puede ser macro o microscopica -
mente. El US muestra una ecogenicidad periventricular in-
crementada.lLa evolucidn quistica es de prondstico medio.-
La LPV hemorragica es una varianate que representa una -
forma de infarto hemorragico de la materia blanca. La LPV
puede. ser precusora de HIC parenquimatosa.

El significado clinico de la LPV es el resultado de la
posicidn anatéﬁica que ocupa la lesidén. Los tractos pira-
midales pasan de la corteza motora a través de la capsula
interna y descienden al tallo cerebral. La distribucidon -
de las piernas es la mas cercana a los ventriculos por lo
que tiene mayores posibilidades de ser dafiada y ser causa
del cuadro clinico de displegias espisticas. La presencia
de lesiones neurologicas en el desarrollo ulterior es ine
vitable. En el RN prematuro una leucoencefalopatia de -



-mayor magnitud que la LPV es la encefalomalacia,. que -
origina un dafio cerebral mds extenso y que no es exclusi-
‘'vo de la regidn periventricular, sino que también puede -
afectar la corteza y subcorteza cerebral y conducir de la
misma forma gue la LPV a la formacidn de quistes. Esta -
patologia tambi&n afecta a otros grupos de edad pudiendo-
ser su causa algun otro proceso, pero frecuentemente se -
asocia a asfixia neonatal. El patrdn USG difiere de la -
LPV solo en relacidén a la extensidén de las lesiones, ya -~
que aqui las areas ecogénicas pueden involucrar al tejido
cérebral entero y los quistes se extienden mas difusamen-
te (4,8,14,15,20).

La LPV debe diferenciarse del halo ecogénico pétiven -
tricular resultado del pleaio venoso denso gue rodea los-
ventriculos.

La LPV se reporta que ocurre en aproximadamente 5-10%-
de los neonatos menores de 32 semanas de gestacidn,y que-
su diagnéstico es importante debido al deficit neurologi-
co que ocasiona y que cuyas manifestaciones clinicas se -
presentan hasta el primero o segundo afio de la vida (8,18
20). v '

- Cambios tardios: La incidencia de hidrocefalia post -
HIV fluctua del 20-30% en los nifios prematuros, puede con
siderarse que no se desarrolla hidrocefalia secundaria a-
hemorragia pareﬁquimatosa. Aungue el término hidrocefalia
implica crecimiento ventricular, hay que diferenciar ven-
triculomegalia e hidrocefalia post-HIV, la primera es de-
curso benigno, se estabiliza prontamente y puede ser re -
versible, cursando con un ritmo de crecimiento de'la ca -
beza menor de 2cm/semana, sin datos de hipertensidn endo-
craneana, en tanto que en la segunda hay dilatacién pro -
gresiva de los venticulos, con ripido crecimiento del pe-



-rimetro cefdlico y sintomatologia propia de hiperten-
sidn endocraneana. Generalmente la hidrocefalia se obser-
va con mucho mayor frecuencia en la hemorragia Grado III-
y 1V (segun Papile). Secuela m3s tardia lo es la atrofia-
cerebral (8,10).

MATERIAL Y METODO:

A) Criterios de inclusidn:

- Todos los RN prematuros, menores de 36 sen&nas de -~
edad gestacional, que ingresen al servicio de Urgen-:
cias de Pediatria o a la Unidad de Neonatologia del-
H.G.C.M. "La Raza". ’

- Que sean menores de 28 dias de vida extrauterina.

- Que no presenten malformaciones congénitas del siste
ma nervioso central.

B) Criterios de no inclusidn:
- RN a término
- RN prematuros de mias de 28 dias de vida extrauterina
‘= Prematuros que presenten alguna malformacidn cong@é -
nita del SNC.
C) Criterios de exclusidn:
- Aquellos pacientes que reuniendo los requisitos de -
inclusidn y no inclusidén, fallezcan sin conclusidn -
clara de su padecimiento intracraneal.

Método:

- Se elabord una ficha de identificacidn del paciente en-
donde se anotd el cuadro clinico, antecedentes perina -
tales de importancia y hallazgos ultrasonograficos.

-~ El estudio USG se realizd con un equipo marca General -
Electric, modelo RT 3600, con un transductor sectorial-



de 5MHZ. de alta resolucidn.
La ruta critica a seguir en el presente estudio fue la
siguiente: ‘ )

- Paciente RN prematuro clinicamente normal, se le reali-
26 estudio USG, si fue normal ya no se reallizd estudio
alguno, a menos de que las condiciones clinicas del pa-
ciente lo ameritaran.

- Paciente RN prematuro, con cuadro clinico sugestivo de-
HIC, se realizd estudio USG y control 7 dias después.

- Paciente con diag6stico USG de HIC, se realizd USG se -

. riada, de ser posible 24,48 hrs. 7 y 28 dias después -
del primer estudio. '

OBJETIVOS:

Los objetivos de la presente investigacidn son:

l.- Determinar, evaluar y correlacionar clinicamente la -
frecuencia de los hallazgos por ultrasonido transfon-
tanelar de la patologia del sistema nervioso central-
del RN prematurc del H.G.C.M."La Raza".

2.~ Conocer cual es el grado de HIC de acuerdo a la clasi
ficacidn de pPapile , que se presenta con mayor frecu-
encia en los RN prematuros que ingresan al servicio -
de neonatologia del H.G.C.M."La Raza",

3.~ ldentificar los hallazgos USG en la patologia hipdxi-
co isquémica del RN prematuro del H.G.C.M."La Raza".

RESULTADOS : _

Entre el periodo comprendido del primefo de junio de -
1990 al treinta y uno de octubre de 1990, se recopilaron-
37 pacientes, excluyendo a 4 por no haberse confirmado su

-diagnéstico; 21 hombres y 12 mujeres, la edad promedio -~
fue de 5 dias de vida extrauterina, co un rango de 1-28 -



dias de vida extrauterina, 11 estudios fuerdn inicial-
mente normales y su evolucion c¢linica fue satisfactoria -
por lo que no se realizd estudio ultrasonografico de con-
trol.

En la TABLA No. 1, se concentra el total de casos estu
diados, si como los hallazgos ultrasonograficos encontra-
dos.

Podemos dividir en dos grupos a los hallazgos encontra
dos, y gque entre los dos ocupardn el porcentaje total en-
rfelacidn a la incidencia de la patologia intracraneal del

recién nacido prematuro. Esto es en relacidn a la encefa-
lopatia hipdxico-isquémica que ocupd el 50% en frecuencia
ykpor otro lado a la HIC que ocupd el porcentaje restante.

En la GRAFICA No. 1, se muestra el grado de HIC mas fre
cuente, segin la clasificacidon de Papile, y asi desglo -
sando dicha patologia se encontrd que la hemorragia sube-
pendimaria, de la matriz germinal (Grado I), ocupd el -
‘36%, siendo el tipo o grado mas comunmente encontrado de
HIC, en el grupo de pacientes estudiados; En orden decre-
ciente se encontrd que la hemorragia intraventricular con
dilatacion ventricular (Grado III) ocupd el 27% y final -
mente la hemorragia intraventricuar sin dilatacidn ventri
cular (Grado I1) y la hemorragia parenquimatosa (Grado -
v) ocupardn el 9.93% cada una de ellas respectivamente.

En la TABLA No. 2, se muestran los factores de riesgo
posnatales, asociados a la incidencia de HIC, encontran-

" dose: aquellos RN prematuros con peso menor de 1700 g. -
presentardn mayor incidencia de HIC. En relacidn al sexo
el grupo mas afectado fue el sexo masculino. La presen -



TABLA NO.

' ULTRASONIDO TRANSFONTANELAR EN LA PATOLOGIA INTRACRANEAL
DEL RECIEN NACIDO PREMATURO

FRECUENCTIA DE PRESENTACION

No.DE CASOS 3
1.- HEMORRAGIA DE LA MATRIZ GERMINAL 4 18.1.
2.- HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR SIN
' DILATACION VENTRICULAR 2 9.9
3.- HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR CON '
! DITATACION VENTRICULAR 13.1
4.- HEMORRAGIA PARENQUIMATOSA 9.9
5.~ ENCEFALOPATIA HIPOXICO~ISQUEMICA 1 50.0
: 100.00
6.— ESTUDIO NORMAL 11
T o T A L 33
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_GRAFICA No. 1

GRADO DE HIC MAS FRECUENTE
SEGUN LA CLASIFICACION DE
PAPILE ( 8% ).

GI

Wl HEMORRAGIA INTRACRANEAL GRADO I
X} HEMORRAGIA - INTRACRANEAL GRADO II
i} HEMORRAGIA INTRACRANEAL GRADO III
@l HEMORRAGIA INTRACRANEAL GRADO IV,

36%

18% -

27%
18%
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T A B L A No.

FACTORES DE RIESGO POSNATALES
ASOCIADOS CON L A

INCIDENCTIA

DE HIC
CON HIC SIN HIC

j N=11 N=22
PESO '
RANGO 800-1700g 1500-2000g -
SEXO: M/F 6/4 11/9
APGAR

1 MINUTO 5 6

5 MINUTOS 7 8
. NEUMOTORAX 4 2
PCA 8 9




cia de neumdtérax estuvo presente con mayor frecuencia-
en los pacientes que presentaron HIC. El Apgar, la per -
sistencia de conducto arterioso y otros factores como -
parto vaginal y/o cesirea, no mostraron significancia -

clinica como factor de riesgo.

En la GRAFICA No. 2, se muestra que todas las hemorra
gias ocurrierdn en las primeras 96 horas de vida extrau-
terina, y la incidencia m8s alta en el grupo de pacien -~
tes estudiado fue en el segundo dia de vida, en donde se
detectardn 6 pacientes con HIC, cabe mencionar, que cua-
tro de estos seis pacientes, su primer estudio USG fue -
realizado justamente el segundo dia de vida extfautetina
por miltiples factores, principalmente por las condicio-
nes clinicas de los pacientes, que no permitian la rea -
lizacidn del estudio USG en la sala de US, por lo que -
posiblemente en el primer dia de VEU ya presentaran HIC .

En el primer y tercer dia de VEU, se observardn dos -
casos en cada dia respectivamente. Y finalmente en el -
cuarto dia de VEU se observd unicamente un caso con pre-
sencia de HIC, No se observd relacidn estadistica signi-
ficativa entre el tiempo de deteccidn de la hemorragia -
y su severidad.

En la TABLA No. 3, la evolucidn fatal de los 33 casos
estudiados observando que la mortalidad en el grupo es -

tudiado fue del 27.29%, encontrandose a la enfermedad hi

poOxico-isquémica, con frecuencia mas alta de mortalidad-
18.18%.De los cuatro pacientes con HIC Grado I, uno fa ~
llecid, sin embargo la causa directa de su muerte no fue
la HIC, sino problemas de tipo respiratorio.Ninguna muer
te fue asociada a extensidn de la HIC dentro del tejido-

cerebral.
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TABLA No.

3

EVOLUCION FATAL DE LOS 33 CASOS ESTUDIADOS

PATOLOGIA INTRACRANEAL SOEREVIVIENTES % MUERTES 3
HIC GRADO I* 3 13.63 1 4.54
HIC GRADO II 2 9.09 0 0.00
HIC GRADO  III 2 9.09 1 4.54
HIC CRADO IV 2 9.09 0 0.00
- DRSO HIPOXTOO-ISQUEMIOD 7 31.81 4 18..18
T O T A L 16 72.71 .6

27.29

+ CIASIFICACION DE PARILE

 .15‘ ‘Jil»filﬁl  ?



FIGURA No. 1.- Corte sagital en el la flecha seiiala -

una pequefia hemorragia de la matriz ger
minal, situada en el suraco caudotalami
co, el cual se encuentra parcialmente
obliterado.

FIGURA No. 2.-

"A).-

‘B).-

Corte parasagital, que muestra irreqularidad
del plexo coroide (flecha), observando la apa
riencia tipica de un coagulo adherido al plexo
coroide. Un hematoma adherente puede ser difi
cil identificarlo con certeza debido a que es

isoecdico con el plexo coroide. La localizacidn

exacta del codgulo fué& en el cuerno occipital
del ventriculo lateral izquierdo.

Corte axial a nivel de la linea orbito-meatal,
en el éue se observan los ventriculos laterale
de tamafio normal, caracteristica propia de la

hemorragia Grado II, segin la clasificacidn de
Papile.
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FIGURA No. 3.- Hemorragia intracraneal Grado III.

A).-

B) .-

€Y.

D).~

E).-

Corte parasagital derecho en el que se observa -
gran hemorragia (flecha), que ultrasonografica -
mente corresponde a una ecogenicidad aumentada,-
homog&nea, que abarca casi la totalidad del ven-
triculo lateral.

Corte coronal gue muestra en otro paciente la -
presencia de codgulo a nivel de ventriculo late-

ral izquierdo, mostrandese también (flecha grue-

sa) dilatacidén ventricular.

Corte sagital, mostrando marcada dilatacidén ven-
tricular y sangrado reciente (flecha).

Corte coronal en el que se observa ventriculome-
galia importante, mostrando pérdida de la morfo-
logia normal de los ventriculos laterales, asi -
como del tercer ventriculo (flecha curva).Presen
cia de coidgulo ecogénico que representa hemorra-
gia reciente en cuerno occipital de ventriculo -
lateral derecho (flecha).

‘Vista sagital derecha, en el gque se observa eco-

genicidad incrementada en el suco caudotaldmico-

(flecha pequefia), que indica hemorragia.Tambié&n-

se identifica coagulo en el cuerno occipital del
ventriculo lateral (flecha grande),con moderada-
dilatacidn del ventriculo lateral.

17
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FIGURA No. 4.- Hemorragia intracraneal Grado IV

a).-

B).—-

Corte sagital en el gue se observa que la hemo -
rragia intraventricular se ha extendido al paren
quima cerebral (flecha) .

Vista coronal en la que se observa marcada dila-
tacién de los .ventriculos laterales (flecha), -
del tercer ventriculo (flecha curva).Presencia -
de sangrado intraventricular bilateral, con ex -
tensidén hacia parénquima cerebral del lado iz -
quierdo (flecha gruesa) a nivel del 1l8bulo tem -
poral. -

FPIGURA No.5

A).-

B).-

Corte coronal de un neonato de %00g de 27 sema -
nas de edad gestacional, en el gque se muestran -
areas simétricas de ecogenicidad periventricular
aumentada (flechas) ,sobretodo en la vecindad de
los cuernos occipitales. La ecotextura interna -
és heterogenea, y los bordes son irregulares.Es-
tos son hallazgos tipicos de la fase aguda de la
leucomalacia periventricular.

Cdrte axiai de neonato con antecedente de hipo -
xia neonatal severa , en el que se observan for-
macidén de qulstes de gran magnitud (flecha), ‘en-
relacidn a encefalomalacia.

20 -
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RESUMEN

En 5 meses se reunierdn 37 pacientes RN
prematuros, excluyendo a 4, 21 hombres-
¥ 12 mujeres, la patologia intracraneal
‘mis frecuentemente encontrada fue la en
‘cefalopatia hipdxico-isquémica, asi co-
mo la HIC, cuya variedad mas frecuente-
fuekla Grado I. El punto mas importante
de la presente investigacion a sido es-
tablecer éual es la patologia intracra-
neal, mas frecuentemente observada en -
nuestro hospital, asi como establecer -
la frecuencia de dicha patologia.
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DISCUSION:

La incidencia de HIC, en la poblacidn estudiada fue -
del 50%, mas alta que la reportada por otros autores, -~
la encefalopatia hipdxico-isquémica se observd en el -
otro 50% restante, frecuencia mas baja gue la reportada-
ﬁor otros autores, tal vez debido a que es extremadamen-
te dificil el diagndstico de las lesiones de la materia-
blanca en RN prematuros, y que en este caso el apoyo de-
la tomografia computada es de utilidad, sin embargo en-
nuestra casuistica, la patologia hipdxico-isquémica ocu-
pd un porcentaje significativo.

La HIC Grado I, ocupd el primer lugar en frecuencia -
18.1%. La incidencia de HIC severa (III y 1IV), ocupd el-
23%. La hidrocefalia posthemorragia se observd en el -
13.1% de los casos.Otros reportes indican que la presen-
cia de hidrocefalia va en relacidn directa a la severi -
dad de la hemorragia, asociacidn similar se encontrd en-~
nuestro estudio.

Varios autores reportan que la HIC ocurre en las pri-

-meras 24 hrs. de VEU, datos que difieren en gran propor-

cidén a lo observado en nuestro estudio, ya que la mayo -
ria de los casos de HIC se observardn en las primeras -
48 hrs. de VEU, sin embargo este resultado implica cier-
to grado de error, ya que 4 pacientes a los que se les -
detectd HIC, en el segundo dia de vida extrauterina, no-
se les habia realizado estudio previd debido a dificul -
tades médicas, -ya que las condiciones clinicas de los -~
pacientes no permitian su exploracidn USG en la sala de-
ultrasonido, ademas de que como en nuesto hosital no -
hay éala de maternidad, los pacientes ingresaban no in -
mediatamente al servicio de neonatologia, sino que a -

veces, incluso dias después.
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En la GRAFICA No. 3, se resimen los hallazgos ultrasc
nograficos en la patologia intracraneal del RN prematuro

En nuestro estudio el porcentaje de casos que tuvo un
curso fatal fue de 27.29%, que consideramos alto tenien-
do en cuenta el nimero de pacientes estudiados, sin em -
bargo Papile en uno de sus estudios reporta una mortali-
dad del 55%.

Analizando nuestros resultados, se observa gque en el-
grupo de pacientes estudiados, realmente no se presentd
en mayor porcentaje hemorragia severa (III-IV), asi mis-
mo - se demostrd con la ultrasonografia seriada, ninguno--
de los casos estudiados, a los que se les detectd HIC, =
evoluciono a grados mas avanzados de hemorragia, por lo-
contrario hubo algunos casos, que evolucionaron a la me-
joria.

En nuestra revisidn bibliografica, se mencionan milti
ples factores de riesgo asociados a la presentacidn de -
HIC, entre los buscados en nuestro estudio estan, la -
edad gestacional cuya media fue de 32 semanas con un -
rango de 25-36 semanas, sin observar ninguna relacidn -
éignificativa en cuanto a la presencia de HIC y/o de en-
fermedad hipoxico-isquemica. En el presente estudio los-
RN cuyo peso al nacer fue entre 800-2000g, con una media
de 1400g, se observd que a menor peso mayor incidencia -
de ptesentar patologia intracraneal. También un dato que
se observd con frecuencia fue la presencia de mids casos-—
patoldgicos en pacientes del sexo masculino.En cuanto al
tipo de parto, si fue vaginal o por cesirea no se encon-
tro relacidn significativa. La asfixia neonatal y la en-
fermedad de membrana hialina, como causa de hipoxia neo-
natal, estuvo presente en casi la totalidad de los casos.
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Incluso en aquellos casos en que la ultrasonografia -
fue normal. ( TABLA No. 4)

TABLA No . 4
DETALLES CLINICOS DE LOS 33 INFANTES ESTUDIADOS

EDAD GESTACIONAL

(MEDTA Y RANGO) 32 ( 25 - 36 )
PESO AL NACER
(MEDIA Y RANGO) 1400 g (800-2000g)
EDAD DE ADMISION , o
(MEDIA Y RANGO) 48hrs. (24-96 hrs.)
'PRIMER CORTE USG ) 72hrs. (24-120hrs.)
HOMBRE/MUJER o ' 21712

. PARTO VAGINAL/CESAREA 18/15

" ASFTXTA NEONATAL 26
ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA 24
PCA 18

En nuestro estudio no tuvieron significancia cli-
nica como factor de riesgo tanto la persistencia del
conducto arterioso y el pneumotdrax, quizas porque -
estas patologias no fuerdn documentadas de manera -
adecuada ‘clinicamente. ' k



El ultrasonido mostrd ser un método diagndstico certe
ro, (GRAFICA No. 4), pues en aquellos casos en que ni -
siquiera habia un cuadro clinico en relacidn a patologia
intracraneal, el ultrasonido fue positivo, asi mismo en-
aguellos casos en el cuadro clinico estaba presente la -
USG confirmo el diagndstico.
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GRAFICA No. 24

GRAFICA DE CERT
CORRELACION CON
CLINICO.
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ESTA TESIS NO DEBE
SALIR DE LA BIBLIOTECA
29

CONCLUSIONES:

1l.- El Ultrasonido Transfontanelar es el método de elec-
cidn primario para el estudio de aquellos recién na-
cidos prematuros en quienes se sospeche patologia in
tracraneal, siendo su certeza del 100%.

2.- La Hemorragia Intracraneal y la Enfermedad Hip&xico-
Isquémica, son la patologia intracraneal mids frecuen
temente observada en los recién nacidos prematuros.

3.~ Todo estudio ultrasonografico encaminado a detectar-
patologia intracraneal del RN prematuro, deberid rea-
lizarse dentro de las primeras 48 horas de vida ex -
trauterina, de ser posible en el cuarto del paciente
con controles posteriores dependiendo de los hallaz-
gos USG. Pudiendo asi detectar con mayor prontitud -
determinada patologia e instituir un tratamliento -~

mas oportuno.

4,—'Se deberd realizar USG Transfontanelar a todo RN pre
maturo que presente factores de riesgo para patolo -
gia intracraneal, aiin si el paciente se encuentra -
asintomatico

S.?VAquellos pacientes en quienes se detecte enfermedad-
hipdxico-isquémica en un estudio inicial, deberd e -
fectuarsele estudio posterior,para evaluar 1? evolu-
cién de la leucoencefalopatia y observar sus secue -
las, que aunque irreversibles, se tienen que conocer.

6.- La presencia de hemorragia intracraneal Grado III §-



1l

IV, son de valor prondstico, pues a mayor severidad -
de la hemorragia, mayores son las secuelas neuroldgicas.
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